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‡u serca odnerwionego i wreszcie zmiany w sa-
mym miŒniu sercowym, czyli metaboliczne zabu-
rzenia komórek miŒnia sercowego, prowadz„ce do
upoledzenia ich funkcji. To szerokie pojŒcie kardio-
miopatii posiada wiele wad. Nie odró¿nia odmien-
nej patogenezy poszczególnych zjawisk, jak: mia¿d¿y-
cy, mikroangiopatii czy metabolicznych zmian we-
wn„trz- i zewn„trzkomórkowych. Nie uwzglŒdnia te¿
odmiennej roli czynnika czasu, istotnego w rozwoju
powik‡aæ naczyniowych, a maj„cego mniejsze zna-
czenie we wczesnych zmianach metabolicznych. Nie
bierze te¿ pod uwagŒ czynnika prognostycznego,
prawdopodobnie korzystniejszego w zmianach o cha-
rakterze wy‡„cznie metabolicznym i funkcjonalnym.
WŒ¿sze pojŒcie kardiomiopatii cukrzycowej
obejmuje zarówno zmiany o charakterze mikroan-
giopatii w obrŒbie uk‡adu wieæcowego, jak i zmiany
w zakresie samego miŒnia sercowego, czyli doty-
cz„ce komórek miŒniowych i ich podcieliska. Za
takim rozumieniem definicji kardiomiopatii przema-
wia‡by fakt, ¿e z klinicznego punktu widzenia bar-
dzo trudno odró¿niæ mikroangiopatiŒ naczyæ przed-
w‡osowatych i w‡osowatych uk‡adu wieæcowego od
zmian w samych komórkach i podcielisku, ponie-
wa¿ metody badania oceniaj„ce g‡ównie funkcjŒ
serca nie odró¿niaj„ praktycznie tych dwóch elemen-
tów patogenetycznych. Jednak odró¿nienie tych  zja-
wisk jest mo¿liwe ze wzglŒdu na odmiennoæ pato-
genetyczn„, a tak¿e, co chyba wa¿niejsze, ze wzglŒ-
du na ró¿nice czasowe w pojawianiu, a w konse-
kwencji odmienn„ prognozŒ. Zmiany typu mikroan-
giopatii, analogicznie do retinopatii czy nefropatii,
pojawiaj„ siŒ z regu‡y po d‡u¿szym czasie trwania
cukrzycy i to niewyrównanej, a wiŒc co najmniej po
510 latach. Wed‡ug wspó‡czesnego stanu wiedzy
maj„ one, podobnie jak retinopatia i nefropatia, cha-
rakter nieodwracalny i w wyniku normalizacji glike-
mii mog„ w najlepszym razie ulec zahamowaniu. Roz-
wój i przebieg zmian o charakterze mikroangiopatii
We wspó‡czesnej diabetologii g‡ównym proble-
mem s„ przewlek‡e powik‡ania cukrzycy. Szczegól-
nie szeroko i dok‡adnie s„ znane takie powik‡ania,
jak: retinopatia cukrzycowa, prowadz„ca czŒsto do
lepoty, nefropatia cukrzycowa, koæcz„ca siŒ termi-
naln„ niewydolnoci„ nerek oraz neuropatia cukrzy-
cowa, prowadz„ca do zespo‡ów odnerwienia wege-
tatywnego lub inwalidztwa wywo‡anego stop„ cu-
krzycow„. Wyniki wieloletnich badaæ prospektyw-
nych udowodni‡y, ¿e powik‡ania te maj„ zwi„zek
z podwy¿szon„ glikemi„ [1, 2], co znalaz‡o tak¿e wy-
raz w najnowszej definicji cukrzycy, okrelonej w opra-
cowaniach wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Healt Organization) [3]. Ostatnio coraz wiŒ-
cej uwagi powiŒca siŒ innym narz„dowym powi-
k‡aniom cukrzycy, takim jak: osteopenia cukrzycowa
[4], zmiany p‡ucne w cukrzycy [5] czy wreszcie kar-
diomiopatia cukrzycowa.
Zagadnienia klasyfikacyjne
PojŒcie kardiomiopatii cukrzycowej jest rozu-
miane w sposób bardzo ró¿norodny, niejednolity
i ma‡o precyzyjny. Najszerzej rozumiane pojŒcie kar-
diomiopatii cukrzycowej obejmuje wszystkie zmia-
ny dotycz„ce serca w przebiegu cukrzycy, a wiŒc ma-
kroangiopatiŒ cukrzycow„, czyli: chorobŒ niedo-
krwienn„ serca w cukrzycy wskutek szybszego roz-
woju mia¿d¿ycy, mikroangiopatiŒ naczyæ przedw‡o-
sowatych i w‡osowatych w cukrzycy na zasadzie ana-
logii z retinopati„ czy nefropati„, neuropatiŒ wege-
tatywn„ sercowo-naczyniow„ prowadz„c„ do zespo-
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uk‡adu naczyæ wieæcowych, zreszt„ bardzo zbli¿ony
w swojej kolejnoci patogenetycznej do innych za-
burzeæ  ma‡ych naczyæ, przedstawiono na rycinie 1.
Natomiast zmiany o charakterze metabolicznym
w komórkach miŒnia sercowego i nawet w pod-
cielisku mog„ siŒ pojawiaæ wczenie w historii na-
turalnej cukrzycy i przynajmniej teoretycznie maj„
szansŒ regresji po wyrównaniu metabolicznym.
Najbardziej precyzyjn„ definicj„ kardiomiopa-
tii cukrzycowej by‡oby rozumienie jej jako upole-
dzenia funkcji kurczliwej serca, prowadz„ce do za-
stoinowej niewydolnoci kr„¿enia na skutek zmian
metabolicznych w komórkach miŒnia sercowego
i ich podcielisku.
W tak sformu‡owanej definicji nie ma wiŒc miej-
sca na makroangiopatiŒ, mikroangiopatiŒ czy neu-
ropatiŒ cukrzycow„, których to schorzeæ, maj„cych
niezwykle wa¿ny wp‡yw na strukturŒ i funkcjŒ serca,
nie obejmuje pierwotne pojŒcie zmian metabolicz-
nych w komórkach sercowych, chocia¿ niew„tpliwie
wskutek na przyk‡ad niedokrwienia wtórnie mog„
one prowadziæ do zaburzeæ funkcji miocytów, ich
destrukcji i obumierania.
Szczególn„ uwagŒ w rozwa¿aniach dotycz„-
cych wspó‡dzia‡ania poszczególnych patii w roz-
woju zmian cukrzycowych w sercu nale¿y zwróciæ
uwagŒ na neuropatiŒ wegetatywn„ sercowo-naczy-
niow„. Neuropatia sercowo-naczyniowa, czŒsto wy-
chwytywana wczeniej ni¿ inne przewlek‡e powik‡a-
nia cukrzycy, zw‡aszcza czu‡ymi metodami analizy
spektralnej [6], mo¿e z jednej strony upoledzaæ me-
chanizmy adaptacji do zaburzeæ funkcji miŒnia ser-
cowego wynikaj„cych z kardiomiopatii. Z drugiej za
strony, w wyniku czasem odcinkowych tylko zabu-
rzeæ unerwienia, mo¿e wywo‡ywaæ zaburzenia funk-
cjonalne, które wraz z kardiomiopati„ powoduj„ nie-
wydolnoæ serca [7].
Zaburzenia biochemiczne w miŒniu
sercowym
W tabeli 1 zestawiono biochemiczne czynniki
patogenetyczne odpowiedzialne za powstawanie
kardiomiopatii cukrzycowej. Wszystkie te elementy
patogenetyczne wp‡ywaj„ wzajemnie na siebie
i powoduj„ kolejne dalsze zmiany. Niemniej jednak
zaburzenia gospodarki wapniowej, upoledzenie
dowozu energii czy defekty bia‡ek kurczliwych i zmia-
ny struktury kolagenu odgrywaj„ z pewnoci„ rolŒ
pierwszoplanow„.
Istotne znaczenie wród zaburzeæ biochemicz-
nych komórki miŒnia sercowego maj„ odchylenia
w gospodarce jonowej, zw‡aszcza w zakresie gospo-
darki wapniowej. Najogólniej mo¿na stwierdziæ, ¿e
zaburzenia wapniowe sprowadzaj„ siŒ do nadmier-
nego ob‡adowania miocytów jonami wapniowymi.
W cukrzycy typu 1 upoledzony jest g‡ównie proces
usuwania jonów wapnia z komórki. Cukrzyca typu 2
charakteryzuje siŒ z kolei nadmiernym nap‡ywem
Tabela 1
Biochemiczne czynniki patogenetyczne w rozwoju
kardiomiopatii cukrzycowej
Zaburzenia gospodarki wapniowej
Zaburzenia dowozu energii
Upoledzenie funkcji bia‡ek kurczliwych
Zmiany struktury kolagenu
Zmiany sk‡adu lipidów
Zaburzenia funkcji oksydacyjnej
Zmiany w mikrokr„¿eniu prowadz„ce do niedotlenienia
Zaburzenia wazodylatacji w wyniku zmian biochemii
ródb‡onka
Rycina 1. Rozwój zmian w ma‡ych naczyniach sprzyjaj„cy
powstaniu kardiomiopatii cukrzycowej
Zaburzenia intimy
Zgrubienie b‡ony podstawnej
Angiogeneza jako wynik reakcji na ischemiŒ
ZwiŒkszona przepuszczalnoæ
MikrotŒtniaki
ObrzŒk podcieliska
W‡óknienie
Kardiomiopatia
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wapnia do komórki miocyta, spowodowanym defek-
tem pompy sodowo-wapniowej. Zaburzenia pompy
sodowo-wapniowej wystŒpuj„ce przy hiperglikemii
lub hipoinsulinemii mog„ siŒ wi„zaæ ze zmianami
aktywnoci kinazy bia‡kowej C [8]. W efekcie w obu
typach cukrzycy dochodzi do toksycznego dzia‡ania
zwiŒkszonych stŒ¿eæ wapnia komórkowego. Dopro-
wadza to do nadmiernej stymulacji ATP-az wapnio-
zale¿nych, co zwiŒksza deficyt ATP. ZwiŒkszenie za-
wartoci wapnia w komórkach miŒnia sercowego
powoduje rozprzŒ¿enie fosforylacji oksydatywnej
i nasilenie produkcji wolnych rodników tlenowych
przez mitochondria. Ponadto dochodzi do aktywacji
fosfolipaz i proteaz. Aktywacja pompy sodowo-wap-
niowej wi„¿e siŒ z hamowaniem pompy sodowo-po-
tasowej wp‡ywaj„cej na prawid‡ow„ funkcjŒ komór-
ki miocyta. Nadmiar wapnia mo¿e wreszcie prowa-
dziæ do zmian w cytoszkielecie, a zwiŒkszone uwal-
nianie katecholamin wskutek hiperkalciozy mo¿e
wp‡ywaæ na zmiany kurczliwoci komórki miocyta.
Podsumowuj„c, zmiany gospodarki wapniowej, nie-
zale¿nie od mechanizmu ich powstawania, powo-
duj„ nie tylko zaburzenia funkcji, ale te¿ i struktury
komórki miŒnia sercowego [9, 10].
Bardzo istotne i specyficzne dla komórki miŒ-
nia sercowego s„ zmiany w zakresie bia‡ek kurczli-
wych w cukrzycy. W przypadku chemomechanicz-
nych bia‡ek czynnych, czyli miozyny, sprowadzaj„ siŒ
one do zwiŒkszenia liczby form powolnych (V3) kosz-
tem liczby form szybkich. Szybka izoforma V1 mio-
zyny powoduje jej szybsze przesuwanie wzd‡u¿ w‡ó-
kien aktyny i szybszy skurcz, podczas gdy najwol-
niejsza forma V3 prowadzi do zwolnienia skurczu
w‡ókien miŒnia sercowego [11]. Nie mo¿na tak¿e
wykluczyæ pewnej genetycznie uwarunkowanej
sk‡onnoci do ujawniania siŒ wolniejszych izoform
miozyny w warunkach hiperglikemii [12]. Troponiny
z kolei s„ bia‡kami regulatorowymi czynnoci skur-
czowej w‡ókien miŒniowych. Z trzech troponin
(C, I, T) zmiany w cukrzycy dotycz„ g‡ównie tropiny
T, moduluj„cej wi„¿„c„ wapæ tropinŒ C. Tropiny T,
wp‡ywaj„ce na czynnoæ krótkiego sarkomeru, cha-
rakteryzuj„ siŒ zwiŒkszeniem liczby tak zwanych tro-
ponin cukrzycowych T3, co odbija siŒ nie tylko na ich
funkcji, ale tak¿e na funkcji troponin s„siaduj„cych
z troponin„ T3 [13, 14]. W efekcie troponiny prawi-
d‡owe T1 i T2 nie spe‡niaj„ funkcji regulacyjnej skur-
czu (ryc. 2). Zaburzenia te wi„¿„ siŒ w du¿ym stop-
niu z procesami glikacji bia‡ek, bardzo nasilonymi
w cukrzycy. Procesy glikacji maj„ równie¿ istotne
znaczenie w powstawaniu glikowanego kolagenu,
w du¿ej mierze odpowiedzialnego za modyfikacje
struktury tkanki podcieliskowej.
Zaburzenia macierzy i w‡óknienie
Obok procesów metabolicznych istotnymi czyn-
nikami patogenetycznymi w rozwoju kardiomiopa-
tii cukrzycowej, nawet w tym najwŒ¿szym pojŒciu,
s„ tak¿e procesy w podcielisku i macierzy. Do ich
powstania przyczyniaj„ siŒ g‡ównie zmiany w mikro-
kr„¿eniu, a wiŒc kapilaropatia oraz zaburzenia ma-
‡ych tŒtniczek i ¿y‡. Wa¿n„ rolŒ odgrywaj„ w tych
procesach tak¿e zjawiska zwi„zane z defektami bio-
chemicznej funkcji ródb‡onka, które prowadz„ do
upoledzenia wazodylatacji i zaburzenia ukrwienia.
Zmiany te odpowiadaj„ bardziej pojŒciu mikroangio-
patii, niemniej jednak, jak wy¿ej wspomniano, czŒ-
sto trudno jest cile odró¿niæ przyczyny naczynio-
we od zmian w samych kardiomiocytach w przebie-
gu kardiomiopatii cukrzycowej.
Zaburzenia hemodynamiczne i obraz
kliniczny
Zaburzenia hemodynamiczne w kardiomiopa-
tii cukrzycowej maj„ formŒ dysfunkcji lewej komory
rozkurczowej i/lub skurczowej. Przyjmuje siŒ jed-
nak, ¿e najwczeniejsz„ faz„ niewydolnoci lewo-
komorowej jest dysfunkcja rozkurczowa. Zarów-
no badania izotopowe, jak i echokardiograficzne
jednoznacznie wykaza‡y wczesne zaburzenia hemo-
dynamiki rozkurczu u chorych na cukrzycŒ typu 1
bez innych powik‡aæ naczyniowych. DziŒki zasto-
sowaniu echokardiografii dopplerowskiej wykaza-
no przed‡u¿enie czasu reakcji izowolumetrycznej
[1517]. Upoledzenie funkcji rozkurczowej stwier-
dzono tak¿e w pocz„tkowych okresach cukrzycy
Miozyna
W cukrzycy
TnT2; TnT1; TnT3 cukrzycowa;
TnT2 s¹siaduj¹ca z TnT3
Miozyna
Prawid‡owy
Rycina 2. Sk‡ad bia‡ek kurczliwych kardiomiocyta
w cukrzycy
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typu 2 [18, 19]. Bior„c pod uwagŒ badania w wa-
runkach spoczynkowych, czŒstoæ niewydolnoci
rozkurczowej lewej komory w cukrzycy typu 2
u osób bez nadcinienia tŒtniczego i choroby wieæ-
cowej ocenia siŒ na 2040% przypadków [2024].
Dane te jednak uwa¿a siŒ za zbyt zani¿one w wie-
tle badaæ z zastosowaniem próby Valsalvy i da-
nych z przep‡ywu w ¿y‡ach p‡ucnych. Okazuje siŒ,
¿e  w warunkach takich badaæ, rzekomo normal-
ne (pseudonormal-25) wartoci cinienia póno-
rozkurczowego ujawniaj„ ju¿ nieprawid‡owoci
rozkurczu lewej komory [26]. CzŒstoæ nieprawi-
d‡owoci rozkurczowych mo¿e dotyczyæ ju¿ nawet
60% pacjentów bez nadcinienia tŒtniczego, cho-
roby wieæcowej i z relatywnie dobrze wyrównan„
cukrzyc„ [26].
Najogólniej mo¿na powiedzieæ, ¿e nieprawid‡o-
woci nape‡niania lewej komory ujawniaj„ siŒ po-
cz„tkowo w warunkach obci„¿enia [7]. Takim obci„-
¿eniem mo¿e byæ nie tylko wysi‡ek fizyczny, ale tak-
¿e na przyk‡ad spo¿ycie alkoholu. Doæ charaktery-
styczn„ cech„ hemodynamiczn„ kardiomiopatii cu-
krzycowej jest supernormalna frakcja wyrzutowa
w warunkach spoczynkowych. W warunkach obci„-
¿enia ta znaczna frakcja wyrzutowa nie wzrasta jed-
nak w sposób kompensacyjny, a mo¿e nawet ulegaæ
zmniejszeniu [27]. Zjawisko podwy¿szonej spoczyn-
kowej frakcji wyrzutowej próbuje siŒ t‡umaczyæ nie-
prawid‡owociami w ogólnym napiŒciu uk‡adu ¿yl-
nego oraz zwiŒkszon„ aktywacj„ sympatykomime-
tyczn„, wynikaj„c„ byæ mo¿e z pocz„tkowej neuro-
patii sercowo-naczyniowej [28]. Jednak w póniej-
szym okresie dochodzi tak¿e do obni¿enia spoczyn-
kowej frakcji wyrzutowej. £„czy siŒ to ju¿ z wyst„-
pieniem w badaniu echokardiograficznym rozlanej
hipokinezy lewej komory.
Mechanizm wczesnych zmian hemodynamicz-
nych w kardiomiopatii cukrzycowej t‡umaczy siŒ roz-
maicie. Ostatnio interesuj„c„ pracŒ opublikowali Na-
ito i wsp. [29]. Wykazali oni, ¿e wczesne zmiany
echokardiograficzne polegaj„ na dezintegracji czyn-
noci skurczowej warstwy podwsierdziowej i pod-
nasierdziowej. Stopieæ tego zjawiska by‡ skorelo-
wany z wystŒpowaniem nadcinienia tŒtniczego,
a tak¿e z odsetkiem hemoglobiny glikowanej [29].
Badania te uwa¿a siŒ za wartociowsze od klasycz-
nej analizy dopplerowskiej w ocenie zmian cyklicz-
nych w zakresie kurczliwoci miŒnia sercowego.
Zmiany hemodynamiczne, wyra¿aj„ce siŒ wzrostem
cinienia pónorozkurczowego, nie by‡y skorelowa-
ne ze stopniem wyrównania cukrzycy [26], nato-
miast wykaza‡y one zwi„zek z wczesnymi fazami
retinopatii i neuropatii.
Próby leczenia kardiomiopatii
cukrzycowej
Najistotniejszym elementem zw‡aszcza w po-
stŒpowaniu prewencyjnym jest d‡ugotrwa‡a i pe‡na
normalizacja glikemii. Trudno jednoznacznie odpo-
wiedzieæ na pytanie, czy d‡ugotrwa‡a normalizacja
glikemii mo¿e prowadziæ do regresji zmian w obrŒ-
bie kardiomiocytów w przebiegu cukrzycy. Znacze-
nie procesów metabolicznych zarówno wewn„trz-
komórkowych (zwiŒkszenie stŒ¿enia wapnia w ko-
mórce), jak zewn„trzkomórkowych (glikacja) wska-
zuje na mo¿liwoæ regresji zmian w kardiomiopatii.
Udzia‡ czynnika neuropatycznego, a zw‡aszcza neu-
ropatii wegetatywnej, co wykazano miŒdzy innymi
przez zmiany wychwytu metajodobenzyloguanidy-
ny (MIBG) w obrŒbie miŒnia sercowego [30], mo¿e
równie¿ wp‡yn„æ na normalizacjŒ zmian. Tak„ po-
prawŒ wykazano w‡anie przy zastosowaniu badaæ
izotopowych w okresie dobrego wyrównania glike-
mii [31]. Na mo¿liwoæ regresji neuropatii wegeta-
tywnej przy d‡ugotrwa‡ej normalizacji glikemii wska-
zuj„ te¿ badania w‡asne [32], a wspomniany udzia‡
neuropatii mo¿na traktowaæ jako element o dobrym
rokowaniu w leczeniu kardiomiopatii cukrzycowej.
Równie¿ kilka innych badaæ wykaza‡o mo¿liwoæ
poprawy kardiomiopatii przy d‡ugotrwa‡ym wyrów-
naniu gospodarki wŒglowodanowej [21, 33, 34]. Tak
wiŒc normalizacja glikemii, zarówno poprzez wp‡yw
na obni¿enie stŒ¿enia wapnia w komórkach miocy-
tów, hamowanie, a po d‡u¿szym czasie tak¿e zmniej-
szenie glikacji, jak i poprawŒ funkcji uk‡adu nerwo-
wego, stwarza szanse realnego zmniejszenia zabu-
rzeæ funkcji serca w przebiegu kardiomiopatii cukrzy-
cowej. Podanie insuliny wyranie zmniejsza ob‡a-
dowanie wapniem komórek miokardium, co miŒ-
dzy innymi stwarza korzystne warunki do prawid‡o-
wego funkcjonowania bia‡ek kurczliwych [35]. Rów-
nie¿ niezbyt zaawansowane zmiany metaboliczne
w obrŒbie samych bia‡ek kurczliwych (miozyny) i re-
gulatorowych (troponin) w warunkach stosowania
insuliny mog„ ulegaæ regresji [36, 37]. Jednak wci„¿
trwaj„ dyskusje nad t„ odwracalnoci„ zmian meta-
bolicznych, poniewa¿ nie ma jak dot„d jednoznacz-
nych danych wynikaj„cych z badaæ prospektywnych.
Drugim potencjalnym sposobem leczenia kar-
diomiopatii cukrzycowej jest regulacja oksydacji kwa-
sów t‡uszczowych. Pewne mo¿liwoci w tym zakre-
sie przypisuje siŒ stosowaniu L-karnityny, myoinozy-
tolu czy te¿ metioniny. Teoretyczne uzasadnienie ma
równie¿ dzia‡anie usuwaj„ce wolne rodniki, a wiŒc
zastosowanie miŒdzy innymi antyoksydantów [38,
39]. Podobne uzasadnienie mia‡oby stosowanie le-
ków hamuj„cych glikacjŒ, ale próby zastosowania na
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przyk‡ad aminoguanidyny wci„¿ nie wysz‡y poza
badania eksperymentalne.
Jak wynika z wczeniej przytoczonych badaæ,
nadcinienie tŒtnicze istotnie pogarsza przebieg kar-
diomiopatii cukrzycowej [20, 29]. Leczenie wspó‡-
istniej„cego nadcinienia ma wiŒc równie¿ istotne
znaczenie. Dobór leków przeciwnadcinieniowych,
a zw‡aszcza na przyk‡ad inhibitorów konwertazy an-
gotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme)
o dzia‡aniu tkankowym, móg‡by powodowaæ rów-
nie¿ hamowanie remodelingu miŒnia sercowego
wystŒpuj„cego w przebiegu kardiomiopatii cukrzy-
cowej. Warto tutaj podkreliæ, ¿e na podstawie ba-
daæ dowiadczalnych stwierdzono, i¿ inhibitory ACE
s„ w stanie zmniejszyæ stopieæ glikacji miokardium
u szczurów [40]. Korzystne wydaje siŒ stosowanie
leków dzia‡aj„cych na metabolizm kardiomiocytów,
na przyk‡ad trimetazydyny, w celu hamowania re-
modelingu. Wa¿nym elementem w leczeniu kardio-
miopatii cukrzycowej jest tak¿e modyfikacja czynni-
ków ryzyka mia¿d¿ycy, które chocia¿ nie stanowi„
elementu patogenetycznego kardiomiopatii, mog„
jednak pogarszaæ i przyspieszaæ jej przebieg.
Podsumowanie
Konieczne staje siŒ precyzyjne zdefiniowanie
pojŒcia kardiomiopatii cukrzycowej, zw‡aszcza ¿e z‡o-
¿ona etiopatogeneza tego powik‡ania cukrzycy jest
ju¿ dobrze poznana. Szczególn„ uwagŒ nale¿y zwró-
ciæ na wczesn„ diagnostykŒ, przy czym ocena echo-
kardiograficzna powinna zawieraæ równie¿ elemen-
ty obci„¿eniowe, pozwalaj„ce na najwczeniejsze roz-
poznanie powik‡ania. Ma to du¿e znaczenie, ponie-
wa¿ wczesne fazy kardiomiopatii przy idealnym wy-
równaniu glikemii mog„ ulec regresji. Poza d‡ugo-
trwa‡ym wyrównaniem cukrzycy, leczeniem nadci-
nienia tŒtniczego i usuwaniem czynników ryzyka
mia¿d¿ycy, inne metody leczenia kardiomiopatii cu-
krzycowej ci„gle maj„ charakter eksperymentalny.
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